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Z dużym zainteresowaniem przeczytałam artykuł dok-
tora Zalewskiego i wsp. [1] poświęcony roli aktywacji płytek
krwi w procesie uszkodzenia mikronaczyń u tzw. „ostrych
chorych”, z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST.
Autorzy zaobserwowali, że u chorych z defektem per-
fuzji w spoczynku, względna liczba (%) agregatów płytkowych
z monocytami (PMA) i agregatów płytkowych z neutrofilami
(PNA) jest znacząco większa przy przyjęciu pacjenta niż
w 4. dobie po zabiegu przezskórnej rewaskularyzacji (PCI).
Ponadto Autorzy pokazali, że odsetek zagregowanych pły-
tek, aktywowanych typowym agonistą płytkowym — adeno-
zyno-difosforanem (ADP) w stężeniu 5 mM, oznaczony za po-
mocą agregometru optycznego, istotnie korelował z wielko-
ścią obszaru obturacji mikrokrążenia (MVO) badanego przy
użyciu techniki obrazowania w rezonansie magnetycznym.
Po przeczytaniu tej pracy klinicznej, o niewątpliwej war-
tości poznawczej, nasuwa się wiele przemyśleń, szczegól-
nie dotyczących metod laboratoryjnych wykorzystywanych
w badaniu. Badanie funkcji płytek stało się częścią praktyki
laboratoryjnej już od wczesnych lat XX wieku. Szczególnie
techniki pomiaru agregacji płytek, oparte na wykorzystaniu
zdolności tzw. agonistów płytkowych do wywoływania akty-
wacji płytek in vitro (w osoczu bogatopłytkowym, po pobra-
niu krwi i jej odwirowaniu) oraz tworzenia agregatów płytko-
wych, zostały opracowane i wprowadzone do diagnostyki
przez prof. Gustawa Borna w 1962 r. [2]. Mimo że technika
badania agregacji płytek oparta na pomiarze rozproszenia
światła (metoda agregometrii optycznej) sama w sobie jest
banalna, ciągle pozostaje metodą referencyjną w ocenie ilo-
ściowej i jakościowej stopnia pobudzenia płytek. Ocena two-
rzenia agregatów płytkowych z monocytami i neutrofilami
wymaga bardziej zaawansowanych technik diagnostycznych,
cytometria przypływowa jest zatem od lat najlepszym narzę-
dziem do badania oddziaływań między płytkami a pozosta-
łymi składnikami morfotycznymi krwi [3].
Zalewski i wsp. [1] do odróżnienia leukocytów niosących
płytki od pozostałych leukocytów niezagregowanych z płyt-
kami użyli przeciwciał monoklonalnych skierowanych prze-
ciwko antygenowi powierzchniowemu CD61, sprzężonych
ze znacznikiem fluorescencyjnym. Z biologicznego punktu
widzenia antygen CD61 jest specyficzną glikoproteiną po-
wierzchniową, znaną także jako GP IIIa lub po prostu pod-
jednostka b3 integryny, która tworzy razem z podjednostką a
kompleks integryny, np. z glikoproteiną CD41 tworzy kom-
pleks GP IIb/IIIa. Kompleks ten jest funkcjonalnym recepto-
rem dla fibrynogenu, czynnika von Willebranda i białek ma-
cierzy międzykomórkowej, takich jak fibronektyny czy vitro-
nektyny, na aktywowanych płytkach [4]. Ostatnie badania
pokazały jednak, że antygen CD61 jest równocennie ekspo-
nowany na wszystkich płytkach [5]. Ponadto integryna b3 jest
powszechnie eksponowana na komórkach śródbłonka [6],
zatem komórki CD61 pozytywne nie koniecznie powinny
być uważane za zwykłe agregaty płytkowo-komórkowe.
Już wcześniej udowodniono, że podczas ostrego zawału
serca względna liczba mikrocząstek (MP) uwalnianych z ko-
mórek śródbłonka i CD51/61 pozytywnych jest znacząco
podwyższona w porównaniu z liczbą MP u osób zdrowych,
a nawet u chorych ze stabilną dławicą piersiową [7]. MP są to
pęcherzyki komórkowe o submikronowej średnicy, uwalnia-
nie z aktywowanych płytek, a także z komórek stymulowa-
nych lub ulegających apoptotozie. MP charakteryzują się zdol-
nością do adhezji lub tworzą agregaty, nawet z komórkami
innego pochodzenia i w odmiennej lokalizacji, dzięki temu
że są przenoszone z krwią nawet w odległe miejsca. Ich rola
nie sprowadza się tylko do przenoszenia powierzchniowych
glikoprotein, ale także uczestniczą w przekaźnictwie między-
komórkowym, transportując fragmenty kwasów nukleino-
wych [8]. Jest zatem jeszcze wiele niewyjaśnionych mecha-
nizmów, w których mogą uczestniczyć aktywowane płytki
lub też inne pochodne komórkowe zbliżone wielkością
i budową do aktywowanych płytek krwi [8].
Podsumowując, antygen powierzchniowy CD61 nie jest
idealnym markerem do różnicowania aktywowanych płytek.
Należy o tym pamiętać, szczególnie gdy nie do końca świa-
domie korzysta się z zaawansowanych metod laboratoryjnych.
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